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В статье на основании литературных источников продемонстрирована роль клеточных реакций в развитии иммунного ответа при пневмонии, вызван
ной Klebsiella pneumoniae. Описаны особенности клеточной реакции иммунной системы в легочной ткани во время клебсиеллезной инфекции, меха
низмы рекрутирования и активации провоспалительных иммуноцитов, процессы бактериального киллинга, которые обеспечивают эффективный
саногенез при клебсиеллезной пневмонии. 
Ключевые слова: пневмония, Klebsiella pneumoniae, бактериальный клиренс, иммуноциты.
Development of the immune response pneumonia due
to Klebsiella pneumoniae. Part 4
A.E. Abaturov, A.A. Nikulinа
SE «Dnepropetrovsk Medical Academy of Ministry Health of Ukraine», Dnepr, Ukraine
The article based on the literature demonstrated a role in the development of cellular immune reactions in response pneumonia caused by Klebsiella pneumo
niae. The mechanisms described of recruitment and activation of proinflammatory immune cells, killing the bacterial processes that ensure effective sano
genesis infection by Klebsiella pneumoniae.
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Розвиток імунної відповіді при пневмонії,
викликаній Klebsiella pneumoniae. Частина 4
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ДЗ «Дніпропетровська медична академія МОЗ України», м. Дніпро, Україна
У статті на підставі літературних джерел продемонстрована роль клітинних реакцій у розвитку імунної відповіді при пневмонії, викликаній Klebsiella
pneumoniae. Описано особливості клітинної реакції імунної системи у легеневій тканині під час клебсієльозної інфекції, механізми рекрутування та
активації прозапальних імуноцитів, процеси бактеріального кілингу, які забезпечують ефективний саногенез при клебсієльозній пневмонії.
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Роль клеточных реакций при пневмонии,
вызванной Klebsiella pneumoniae
Патогенассоциированные молекулярные
структуры (PAMP) Klebsiella pneumoniae, взаи
модействуя с образраспознающими рецепто
рами эпителиоцитов, индуцируют продукцию
многочисленных цитокинов и хемокинов,
участвующих в организации воспалительного
процесса. В частности, альвеолярные эпители
альные клетки (alveolar epithelial cells (AEC),
взаимодействуя TLR4 с PAMP бактерий Klebsi
ella pneumoniae, продуцируют GMCSF [63].
Колониестимулирующий фактор GMCSF
играет ключевую роль в активации функцио
нирования альвеолярных макрофагов, моноци
тов, гранулоцитов, макрофагов, CD103+ ден
дритных клеток [4,20,52].
Макрофаги и альвеолярные макрофаги
Популяция мононуклеарных фагоцитов,
которая включает в себя моноциты, резидент
ные и рекрутируемые из периферического
русла крови макрофаги, а также субпопуляции
дендритных клеток (DC), играет решающую
роль в защите респираторного тракта от бакте
рий Klebsiella pneumoniae. Развитие в легких
воспалительного процесса, вызванного бакте
рией Klebsiella pneumoniae, приводит к увеличе
нию в очаге поражения представительства
рекрутируемых Ly6Chi моноцитов и, в меньшей
степени, Ly6Clo моноцитов, CD11bhi DC
и плазмацитоидных DC. Интересно, что пред
ставительство альвеолярных макрофагов
в очаге поражения легких остается отно
сительно постоянным на всем протяжении
клебсиеллезной пневмонии [23].
Необходимо отметить, что бактерии Klebsiel
la pneumoniae вызывают менее выраженную
активацию макрофагов, чем бактерии Pseudo
monas aeruginosa и Staphylococcus aureus [29].
Достоверно установлено, что альвеолярные
макрофаги играют ключевую роль в саногенезе
клебсиеллезной пневмонии. В частности,
продемонстрировано, что внутритрахеальное
введение дихлорметилендифосфоната, вызы
вающего гибель альвеолярных макрофагов,
мышам, инфицированным 100 КОЕ Klebsiella
pneumoniae, сопровождается увеличением
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уровня летальности и снижением активности
бактериального клиренса. Мыши с эксперимен
тальным истощением популяции альвеолярных
макрофагов в 100% случаев погибают через трое
суток после инфицирования бактериями Klebsiella
pneumoniae, в отличие от мышей контрольной
группы, у которых на третьи сутки после
инфицирования практически не отмечается
летальных исходов. Увеличение смертности
сопровождается трехдесятикратным повыше
нием числа КОЕ Klebsiella pneumoniae в очаге
поражения легкого. Также у мышей с истощен
ной популяцией альвеолярных макрофагов
наблюдается в семь раз более активное Klebsiel
la pneumoniaeиндуцированное рекрутирование
нейтрофилов в очаг поражения легких, чем
у мышей контрольной группы [2].
Небольшая субпопуляция чрезвычайно пла
стичных клеток циркулирующей крови —
CCR2+моноцитов — активно участвует в бак
териальном киллинге, транспортировке анти
генов и модулировании функциональной
активности других иммунных клеток [68].
В элиминации различных штаммов Klebsiella
pneumoniae принимают участие разные пулы
фагоцитирующих клеток. Так, селективное
истощение нейтрофилов у экспериментальных
животных заметно ухудшает бактериальный
клиренс штамма 43816 Klebsiella pneumoniae, но
не штамма ST258, обладающего резистентно
стью к действию карбапенемов. Истощение
CCR2+моноцитов у экспериментальных
животных сопровождается снижением актив
ности бактериального клиренса пяти штаммов
Klebsiella pneumoniae [16].
Huizhong Xiong и соавт. [30] показали, что
рекрутированные в очаг поражения легких во
время клебсиеллезной инфекции провоспа
лительные моноциты продуцируют TNFα,
способствуют продукции хемокина CCL20,
привлекающего IL17продуцирующие лим
фоидные клетки ILC3. Истощение или недо
статок TNFα сопровождается снижением
активности IL17Aзависимых механизмов
саногенеза клебсиеллезной пневмонии [30].
Врожденные лимфоидные клетки (innate
lymphoid cells — ILC) представляют собой
недавно обнаруженные иммуноциты, обладаю
щие лимфоидной морфологией и реагирующие
на факторы клеточного происхождения —
цитокины, эйкозаноиды. Клетки ILC могут рас
полагаться в многочисленных сайтах организ
ма (крови, костном мозге, легких, миндалинах,
тимусе, коже, печени, кишечнике, матке).
Особенно высокое представительство данных
клеток отмечено в слизистых оболочках.
ILC являются относительно редким типом
клеток, составляющим около 0,1–13% субпопу
ляции CD45+ лейкоцитов. В настоящее время
показано, что ILC играют ключевую роль
в развитии инфекционновоспалительного
процесса [41,58].
Рис. 1. Краткая характеристика врожденных лимфоидных клеток
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ILC развиваются от общего лимфоидного
предшественника (CLP) под воздействием сиг
налов IL2Rγc и экспрессии ингибитора ДНК
связывающего протеина 2 (inhibitor of DNA
binding 2 — ID2). Популяция ILC состоит из
трех подгрупп (ILC1, ILC2 и ILC3), которые
отличаются профилем факторов транскрипции
и продуцируемых цитокинов (рис. 1) и счита
ются врожденными аналогами Th1, Th2
и Th17клеток, соответственно [11,51].
ILC3клетки после стимуляции CCL20, IL23
и/или IL1β продуцируют IL17A, IL22.
Продукция IL17A ILC3клетками способствует
усилению микробицидности IL17ARэкспрес
сирующих моноцитов и моноцитопосредован
ного фагоцитоза бактерий Klebsiella pneumoniae
[30]. В настоящее время установлено, что бакте
риальный клиренс Klebsiella pneumoniae в ткани
легкого осуществляется и у нейтрофильноде
фицитных мышей, в то время как истощение
моноцитов или недостаток TNFα сопровожда
ется достоверным снижением активности
IL17Aзависимой элиминации бактерий
Klebsiella pneumoniae [48].
Нейтрофилы
Бактериальный клиренс Klebsiella pneumo
niae в ткани легкого преимущественно определя
ет функциональная активность нейтрофилов,
рекрутирование которых, главным образом,
опосредовано производством IL1, IL17,
CXCL1 и CXCL2. Установлено, что в легочной
ткани TLR4опосредованное возбуждение,
вызванное LPS бактерий Klebsiella pneumoniae,
сопровождается продукцией IL1, IL17 и
CXCL1, рекрутирующих нейтрофилы в очаг
поражения легких [7,48].
Показано, что в саногенезе клебсиеллезной
пневмонии определенное участие принимают
нейтрофильные внеклеточные ловушки
(Neutrophil Extracellular Traps — NET/НВЛ)
[15]. Однако Nora Branzk и соавт. [45] устано
вили, что бактерии Klebsiella pneumoniae, как и
другие малоразмерные бактерии, не индуциру
ют развития НВЛоза.
Внутриклеточный нейтрофильный киллинг
бактерий Klebsiella pneumoniae преимуществен
но зависит от активности миелопероксидазы
нейтрофилов (myeloperoxidase — MPO) и ней
трофильной эластазы (neutrophil elastase —
NE), которые обладают различными механиз
мами антибактериального действия: если
NE вызывает гибель бактерий за счет протеоли
за белковых молекул [5], то МРО — за счет окис
ления или галогенирования различных бакте
риальных структур [47]. МРОдефицитные
мыши не могут противостоять клебсиеллезной
инфекции. Поскольку нокаутные мыши
MPO также высокочувствительны к Candida
albicans, но устойчивы к грамположительным
стафилококковым бактериям, Tim O. Hirche и
соавт. [43] считают, что антимикробную актив
ность MPO проявляет по отношению к некото
рым патогенным микроорганизмам. Установле
но, что у мутантных мышей с дефицитом
NE течение пневмонии зависит от ее этиоло
гии. Дефицит NE сопровождается высокой
летальностью при инфекционном процессе,
вызванном грамотрицательными, но не грампо
ложительными бактериями [44]. Высвобож
дение NE из нейтрофилов приводит к пов
реждению легочной ткани. Протеолитическому
действию NE во время воспаления, вызванного
Klebsiella pneumoniae, препятствует тромбос
пондин1 (thrombospondin1 TSP1) [39,61].
Пневмония, обусловленная Klebsiella pneumoniae,
у нокаутных мышей с дефицитом тромбоспон
дина1 (Thbs1 ) протекает с более высоким/
/
Таблица 1
Резидентные дендритные клетки легочной ткани [34,62]
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уровнем бактериального клиренса и выжи
ваемости по сравнению с клебсиеллезной
инфекцией у мышей дикого типа. Введение
экзогенного TSP1 нокаутным мышам Thbs1 ,
инфицированным Klebsiella pneumoniae, приво
дит к снижению активности NE и уровня вну
тринейтрофильного микробного киллинга [61].
Фагоцитирование бактерий Klebsiella pneu
moniae индуцирует экспрессию хемокина
CXCL1, активирует продукцию лейкотриена
B4, НАДФНоксидазу и индуцибельную
синтазу оксида азота (iNOS). Представляет
интерес тот факт, что эндогенно введенный
лейкотриен B4 предотвращает эффекты дефи
цита Cxcl1 у нокаутных мышей Cxcl1 [32]. 
Дендритные клетки 
Дендритные клетки являются центральны
ми клеточными компонентами врожденной
и адаптивной систем иммунитета, регулирую
щими как процесс воспаления, так и активацию
антигенспецифической реакции, в том числе
и при респираторных бактериальных инфек
циях [10,22]. В настоящее время среди DC,
присутствующих в легочной ткани, различают
четыре субпопуляции: конвенциональные DC
(conventional DC — сDC, прежде обозначались
как миелоидные DC) CD103+ и CD11bhi DC;
плазмацитоидные DC (plasmacytoid DC —
pDC) и моноцитарные DC (monocytederived
DC — moDC) (табл.) [53,60,65]. 
Таким образом, в нормальной человеческой
легочной ткани присутствуют две субпопу
ляции сDC (CD103+/CD11c+/BDCA3+ и
CD11bhi/CD11c+/BDCA1+), одна субпопуля
ция pDC (CD11c/BDCA2+) и одна субпопуля
ция moDC (CD11c+/BDCA4) [8,26].
Субпопуляции CD103+DC, CD11bhiDC
и moDC представляют основные мигрирующие
DC, которые после поглощения патогенного
антигена перемещаются в Tклеточную зону
регионального лимфатического узла и активи
руют наивные CD4+ и CD8+Tклетки [40].
Клетки конвенциональных CD103+DC
(CD11c+/BDCA3+) экспрессируют интегрин
CD103 и тесно связаны с эпителием респира
торного тракта, располагая свои дендритные
отростки между эпителиальными клетками,
что позволяет CD103+DC непосредственно
взаимодействовать с антигенами в люмене
дыхательных путей [37]. Доля данной субпо
пуляции среди общего числа пульмональных
DC составляет примерно 20–30%. Пульмо
нальные CD103+DC экспрессируют фактор
транскрипции IRF8, BDCA3 (CD141), лекти
новый рецептор — лангерин Стипа; fmsподоб
ную тирозинкиназу 3 (fmslike tyrosine kinase 3
(Flt3) и, следовательно, пролиферируют
в ответ на взаимодействие с Flt3 лигандами.
Экспрессия CD103 зависит от микроокруже
ния и регулируется местно продуцируемым
фактором роста GMCSF [14,19,66]. 
Пульмональные CD103+DC экспрессируют
протеины плотных контактов — клаудин1,
клаудин7 и ZO2, вероятно, облегчая их интер
калирование между бронхиальными эпители
альными клетками в местах локализации
Екадгерина [14]. Также клетки данной суб
популяции в легких продуцируют большое
количество моноцитарного хемокина CCL22,
который, связываясь с рецептором CCR4,
рекрутирует Th2 и Tregклетки [12]. Ден
дритные клетки CD103+ CD11bDC вза
имодействуют только с IFNγ +Тклетками,
а CD103+CD11b+ — исключительно с IL17+Т
клетками. Антигенпрезентирующая функция
двух данных субпопуляций активируется
MyD88независимым образом [28]. Пульмо
нальные CD103+DC могут участвовать в муко
зальном Th1ответе, развитии толерогенности,
противовирусной защите респираторного
тракта и развитии гиперреактивности бронхи
ального дерева [1,25]. Влияние CD103+DC на
Th17ответ зависит от продукции IL2. Согласно
данным мышиной модели инвазивного аспер
гиллеза легких, пульмональные CD103+DC,
продуцирующие IL2, способствуют оптималь
ной активности Th17реакции. Отсутствие
секреции IL2 вызывает избыточную продук
цию IL23 и фатальное гипервоспаление,
которое характеризуется высокой степенью
Th17поляризации и появлением популяции
Th17стволовых клеток [6]. 
Показано, что CD103+DC играют ключевую
роль в αгалактозилцерамидопосредованной
антимикробной защите при летальной стрепто
кокковой пневмонии [33]. 
В ткани легкого CD11bhiDC — CD11c+/
BDCA1+клетки — в основном локализуются
в собственной пластинке слизистой оболочки.
Субпопуляция CD11bhiDC представляет собой
гетерогенную группу. Пульмональные
CD11bhiDC являются основными продуцента
ми провоспалительных хемокинов, в том числе
хемокинов, участвующих в рекрутировании
Тклеток (CCL5, CXCL10, CXCL4), нейтрофи
лов (CXCL1 и CXCL2), моноцитов (CCL2,
CCL6, CCL7 и CCL9), макрофагов (CCL3),
/
/
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эозинофилов и базофилов (CCL12), которые
рекрутируются в очаг поражения легких [3,14]. 
Пульмональные CD103+DC участвуют
в активации наивных CD8+T и CD4+Tклеток
[6,13,49]. 
Согласно данным научных исследований,
CD103+DC участвуют в индукции Th1 и Th17
ответа, а CD11bhiDC — Th2 и Th17ответа [42]. 
Плазмацитоидные DC (CD11c/BDCA2+)
составляют 0,2%–0,8% от всего пула дендрит
ных клеток [68]. Плазмацитоидные pDC распо
лагаются в паренхиме легких и в альвеолярных
перегородках. Пульмональные pDC экспресси
руют низкие уровни CD11c, антигенов МНС II
класса и костимуляторных молекул [60]. 
Плазмацитоидные DC являются мощными
и ранними продуцентами IFNα и, следователь
но, играют ключевую роль в противовирусной
защите [67].
Предшественниками moDC (CD11c+/
BDCA4) являются циркулирующие Ly6Chi
моноциты. Дифференцировка Ly6Chi моноци
тов в moDC опосредована влиянием GMCSF
и IL4. Большинство воспалительных moDC
экспрессируют Ly6C, CD11b, CD11c, антигены
MHC класса II [18,55].
Пульмональные moDC играют не послед
нюю роль в процессе взаимодействия эффек
торных Тклеток, присутствующих в инфек
ционном очаге поражения [24,27,46]. Показано,
что moDC могут продуцировать IL10, способ
ствуя развитию толерогенности и подавлению
воспалительного ответа [54,59].
Kyle I. Happel и соавт. [17] продемонстри
ровали, что DC во время клебсиеллезной
инфекции респираторного тракта продуци
руют IL12, IL23 и IL17, которые являются
критическими факторами иммунной системы
для защиты организма.
Исследование развития пневмонического
процесса, вызванного Klebsiella pneumoniae,
которое было проведено Holger Hackstein
и соавт. [40], позволило установить, что в
остром периоде клебсиеллезной пневмонии
очаг поражения легких инфильтрирован значи
тельным количеством как pDC, уровень пред
ставительства которых коррелирует с концен
трацией как мРНК IFNα, так и moDC.
В течение первых 48 часов после инфицирова
ния Klebsiella pneumoniae у экспериментальных
животных также наблюдается увеличение
представительства CD103+DC, экспресси
рующих IL4, IL13, и IFNγ, CD11bhiDC,
экспрессирующих IL12p35 и IL19. Авторы
считают, что pDC играют определенную роль в
активации CD8+Tклеток и в репарации пора
женной легочной ткани; CD103+DC — в акти
вации CD8+ и  CD4+Tклеток; CD11bhiDC —
в активации, преимущественно, CD4+Tклеток.
Klebsiella pneumoniaиндуцированные DC
также участвуют в рекрутировании CCL5зави
симым образом CD56dimCD16+NKклеток [36]. 
Натуральные киллеры
Натуральные киллеры (natural killer — NK)
представляют собой субпопуляцию лимфоци
тов, которые участвуют в первой линии защиты
от инфекционных агентов [38]. Xin Xu и соавт.
[9] продемонстрировали, что пневмония,
вызванная Klebsiella pneumonia, у мышей с экс
периментальным истощением пула пульмо
нальных NKклеток (NK1.1+NKp46+CCR6)
сопровождается более выраженной бакте
риальной нагрузкой в легких, более частой дис
семинацией бактерий в кровь и ткань печени,
и отличается более высоким уровнем леталь
ности, в отличие от пневмонии у мышей с со
храненным представительством NKклеток.
Однако установлено, что бактерии Klebsiella
pneumoniae ингибируют пролиферацию NK
клеток и их привлечение в очаг поражения лег
ких. Так, согласно данным Jian Wang и соавт.
[35], инфицирование экспериментальных мы
шей Klebsiella pneumoniae достоверно снижает
степень инфильтрации легких NKклетками,
уровень поражения легочной ткани и леталь
ность при последующей гриппозной инфекции.
Во время клебсиеллезной пневмонии у экспе
риментальных животных отмечалось снижение
внутриклеточного содержания гранзима A и
повышение уровня внутриклеточного гранзима
B. Показано, что гранзимы, как цитотоксиче
ские продукты преимущественно NKклеток,
практически не оказывают влияния на течение
клебсиеллезной инфекции. В частности, при
развитии пневмонии после интраназального
инфицирования Klebsiella pneumonia нокаут
ных мышей с дефицитом гранзима А (Gzma ),
дефицитом гранзима B (Gzmb ) наблюдается
транзиторное и умеренное повышение бакте
риальной нагрузки в легких, но не в отдален
ных органах, а у мышей с дефицитом обоих
гранзимов A и B (Gzma b ) — относительно
более выраженная активность (с высоким
уровнем провоспалительных цитокинов)
воспаления легких, отличающаяся скоротеч
ным характером. Дефицит гранзимов не оказы
вает влияния на степень повреждения органов
/
/
/
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и уровень выживания инфицированных живот
ных [21]. M. Isabel Garcia Laorden и соавт. [21]
считают, что NKклетки и активность гранзимов
частично регулируют местное воспаление во
время ранней фазы пневмонии, но, в конечном
счете, играют незначительную роль в патогенезе
клебсиеллезной пневмонии. По всей вероятно
сти, патофизиологическое значение NKклеток
во время клебсиеллезной пневмонии обусловле
но их способностью продуцировать IL22 [9].
Тлимфоциты
В реализации воспалительной реакции при
клебсиеллезной инфекции легочной ткани
решающее значение придают IL17A [29].
Во время клебсиеллезной инфекции основными
продуцентами IL17A являются IL17Aпродуци
рующие γδТклетки, а не CD4+Т17клетки [56].
Примерно 50% интраэпителиальной попу
ляции лимфоцитов состоит из γδТклеток,
которые представляют первую линию защиты
системы врожденного иммунитета против бак
териальных, грибковых патогенов и, в отличие
от αβТклеток системы адаптивного иммуните
та, обладают способностью к немедленному
высвобождению цитокинов [57]. Часть клеток
γδТсубпопуляции обладает способностью про
дуцировать IL17A (γδТ17клетки) [31]. Устано
влено, что инфицирование легких Klebsiella
pneumoniae сопровождается активацией двух
субпопуляций γδТ17клеток: 1) γδТ17клеток,
экспрессирующих рецептор IL23; 2) γδТ17кле
ток, экспрессирующих маркер активации CD69
(Ctype lectin family 2 С). Триггерами γδТ17
клеток являются IL1β, IL7, IL23 [64].
При клебсиеллезной инфекции IL4 и IL13,
активируя фактор транскрипции STAT6, обуслав
ливают снижение уровня экспрессии IL23R
и серин/треониновой киназы Sgk1, что приводит
к ингибированию продукции IL17A и угасанию
воспалительной реакции. Необходимо отметить,
что IL4 ингибирует продукцию IL17A
как Th17клетками, так и IL17Aпродуцирую
щими γδТклетками, а IL13 непосредственно
снижает продукцию IL17A Th17клетками,
но не γδT17клетками [56]. Примечательно, что
люди, страдающие бронхиальной астмой,
чьи Тклетки высоко экспрессируют фактор транс
крипции STAT6, характеризуются повышенным
риском развития бактериальной пневмонии и
инвазивных бактериальных инфекций [50,56].
Особенности клеточной реакции иммунной
системы в легочной ткани во время клебси
еллезной инфекции представлены на рис. 2.
Заключение
Бактерии Klebsiella pneumoniae, представ
ляющие группу ESKAPEпатогенов, являются
возбудителем, который вызывает пневмонии
с высоким риском летального исхода, особенно
у недоношенных новорожденных и у иммуно
компрометированных пациентов.
Патогенассоциированные молекулярные
структуры Klebsiella pneumoniae, активируя
Рис. 2. Клеточная реакция системы защиты легочной ткани во время инфекции, вызванной Klebsiella pneumoniae
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TLRрецепторы (TLR2, TLR4, TLR6, TLR9),
индуцируют продукцию провоспалительных,
противовоспалительных цитокинов, хемоки
нов и антимикробных пептидов. В ранний
период клебсиеллезной пневмонии основную
роль в инициации воспалительного ответа
играют TLR4 и TLR9, в более поздний период
пневмонии ведущая роль переходит к TLR2. 
Индукция синтеза про и противовоспали
тельных цитокинов, интерферонов, колоние
стимулирующих факторов (GMCSF и GCSF,
соответственно) относится к событиям раннего
воспалительного ответа, которые развиваются
в первые сутки после инфицирования Klebsiella
pneumoniae. Продукция высокого уровня провос
палительных цитокинов и хемокинов сопро
вождается более выраженным поражением
легочной ткани и вероятностью летального
исхода, и наоборот — низкий уровень продук
ции провоспалительных цитокинов сопровож
дается умеренным поражением ткани легкого,
но в сочетании с нарушением бактериального
клиренса. Достаточность концентрации проти
вовоспалительного цитокина IL10 в поздний
период клебсиеллезной инфекции ингибирует
воспалительную реакцию и обеспечивает про
цесс реконвалесценции. Таким образом, опти
мальный уровень продукции провоспалитель
ных цитокинов обуславливает эффективность
элиминации патогенного инфекта и саногенети
ческий характер течения воспалительного про
цесса. Девиация — увеличение или уменьшение —
активности продукции цитокинов приводит
к неблагоприятному течению заболевания.
Основными клеточными компонентами,
участвующими в воспалительной реакции при
клебсиеллезной пневмонии, являются аль
веолярные макрофаги, конвенциональные
CD103+DC; CD11bhiDC; плазмацитоидные
DC, моноцитарные DC, нейтрофилы и
γδТклетки, врожденные лимфоидные клетки.
Развитие воспалительного процесса, обуслов
ленного бактерией Klebsiella pneumoniae,
приводит, преимущественно, к увеличению
представительства рекрутируемых Ly6Chi
моноцитов. Представляет интерес тот факт, что
NKклетки играют незначительную роль
в патогенезе клебсиеллезной пневмонии.
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